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u dzieci z kardiomiopatią przerostową
Waldemar Bobkowski, Aldona Siwińska, Jacek Zachwieja, Robert Niedbalski,
Bartłomiej Mroziński, Wacława Paluszak, Janusz Maciejewski
Klinika Chorób Dzieci Akademii Medycznej im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu
QT interval and QT interval dispersion in children with hypertrophic
cardiomyopathy: relation to ventricular arrhythmias
Introduction: Although the hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is frequently asymp-
tomatic in children and adolescents, it is associated with increased risk of syncope
and sudden death. In adults, episodes of non-sustained ventricular tachycardia (VT)
are a marker of high risk patients. The mechanism of ventricular arrhythmias (VA)
in HCM in children is still unknown.
Aim of study: The aim of this study was to examine QT dispersion (QTd) and rate-
corrected QT interval (QTc) in children with HCM and to establish the relation be-
tween QTd, QTc and VA.
Materials and methods: 17 children with HCM (age: 14.1 ± 5.5 years) were exa-
mined. The control group consist of 24 (age: 14.3 ± 4.4 years) healthy children. All
patients underwent thorough clinical examination, standard ECG, 48-hour ECG
Holter monitoring and echocardiography. QT interval measurements were obtained
from a standard resting ECG (50 mm/s speed) during sinus rhythm. Three consecu-
tive cycles were measured in each of 12 leads and mean QT was calculated. The QTd
was defined as the difference between the maximum and minimum QT interval in
any of the 12 ECG leads. In order to estimate QTc interval, QT interval was measu-
red in five consecutive cycles in lead II and from the five values a mean QTc was cal-
culated using Bazett’s formula.
Results: The VA were detected in 6 (35%) patients with HCM: in 2 (12%) ventricular
pairs and in 2 (12%) nonsustained VT. In 1 patient supraventricular tachycardia was
present. The mean QTc interval was higher in children with HCM (0.448 ± 0.004 s)
compared with control group (0.384 ± 0.003 sek, p < 0.003). QTc above 0.44
s we have found in 6 (35%) patients with HCM. There were no correlation between
QTc interval and presence of VA. QTd was significantly greater in children with HCM
(47 ± 17 ms) compared with normal subject (24 ± 8 ms, p < 0.002). A marked in-
crease in QTd was recorded in patients with HCM and VA compared with those wi-
thout VA (68 ± 7 ms vs 38 ± 11 ms, p < 0.001). QTd above 60 ms was observed
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only in patients with HCM and hazardous VA (nonsustained VT and ventricular pa-
irs). All patents with HCM and without VA had a QTd below 50 ms.
Conclusions: Children with HCM have prolonged QTc interval and increased di-
spersion of QT. Increase QT dispersion in children and adolescents with HCM above
60 ms may be a risk factor for development of hazardous ventricular arrhythmias.
(Folia Cardiol. 1999; 6: 347–352)
cardiac arrhythmias, children, corrected QT interval, hypertrophic cardio-
myopathy, QT dispersion
Wstęp
Kardiomiopatia przerostowa (HCM, hypertro-
phic cardiomiopathy) jest rzadką chorobą mięśnia
sercowego, wiąże się jednak ze zwiększonym ryzy-
kiem nagłej śmierci [1–3]. W opinii wielu autorów
u podłoża utrat przytomności i nagłej śmierci u tych
chorych leżą m.in. komorowe zaburzenia rytmu
serca [3–5]. Mechanizm tych zaburzeń nie jest
w pełni wyjaśniony. Niedokrwienie, przerost i dez-
organizacja struktury mięśnia sercowego oraz zmie-
niona aktywność układu autonomicznego w HCM
mogą stanowić podłoże zaburzeń przewodzenia
i komorowych zaburzeń rytmu serca [6, 7]. Analiza
okresu repolaryzacji i refrakcji mięśnia komór, obok
skorygowanego odstępu QT, obliczonego według
wzoru Bazetta
obejmuje także ocenę dyspersji QT (QTd), odzwier-
ciedlającej lokalne różnice w czasie trwania repola-
ryzacji komór. Niektóre stany chorobowe serca
mogą prowadzić do nasilenia tych różnic, stwarza-
jąc potencjalną możliwość powstawania komoro-
wych zaburzeń rytmu w mechanizmie fali nawrot-
nej [8]. Wzrost wartości QTd oraz wydłużenie QTc
są uznanymi czynnikami ryzyka wystąpienia ta-
chyarytmii komorowych m.in. u chorych z zespo-
łem wydłużonego QT oraz po zawale mięśnia serca
[9–12]. Przydatność tych parametrów u dzieci
z HCM nie jest znana.
Celem pracy była ocena skorygowanego odstę-
pu QT oraz dyspersji QT u dzieci z HCM w odnie-
sieniu do rejestrowanych komorowych zaburzeń
rytmu serca.
Materiał i metody
Badaniami objęto 17 dzieci (5 dziewczynek i 12
chłopców) w wieku 7 miesięcy do 18 lat (średnia ±
± SD: 14,1 ± 5,5 lat) z rozpoznaną w badaniu echo-
kardiograficznym (2D+TM +Doppler) HCM, ho-
spitalizowanych w Klinice Chorób Dzieci AM
w Poznaniu w latach 1992–1998. W trakcie wyko-
nywania badań chorzy nie przyjmowali żadnych le-
ków. Grupę kontrolną stanowiło 24 dzieci zdrowych
(średnia wieku ± SD: 14,3 ± 4,4 lat).
U wszystkich dzieci wykonano badanie klinicz-
ne, standardowy 12-odprowadzeniowy zapis EKG
oraz 48-godzinny zapis EKG metodą Holtera. Stan-
dardowy zapis EKG rejestrowano przy użyciu apa-
ratu Siemens (przesuw papieru 50 mm/s) w pozycji
leżącej, po 20-minutowym odpoczynku. Zapis po-
wtarzano po co najmniej 2 dniach. Średnią wartość
QTc obliczano z 5 kolejnych ewolucji QRS-T rytmu
zatokowego w II odprowadzeniu kończynowym
zgodnie z formułą Bazetta. Wartość QTd wyznacza-
no z różnicy pomiędzy najkrótszym i najdłuższym
odstępem QT spośród 12 standardowych odprowa-
dzeń EKG. Odstęp QT mierzono we wszystkich
odprowadzeniach w 3 kolejnych cyklach QRS-T ryt-
mu zatokowego. Z uzyskanych wartości wyliczano
średnią. Średnie wartości z dwóch zapisów wpisy-
wano do protokołu. Ocena odstępu QT we wszyst-
kich 12 odprowadzeniach możliwa była u 15 dzieci
z HCM (88%). U pozostałych 2 chorych (12%) oce-
nę odstępu QT wykonano w 11 odprowadzeniach.
U wszystkich dzieci z grupy kontrolnej możliwa była
ocena QT we wszystkich 12 odprowadzeniach. Ko-
morowe zaburzenia rytmu serca oceniano zgodnie
z klasyfikacją Lowna. Za częstoskurcz komorowy
uznawano 3 lub więcej kolejnych pobudzeń komo-
rowych o częstości powyżej 100/min.
Analiza statystyczna
Obliczano średnie i odchylenia standardowe
zmiennych liczbowych. Analizę statystyczną wyni-
ków przeprowadzono przy użyciu testu Manna-
-Whitneya. Za istotne uznano różnice pomiędzy wy-
nikami, dla których p < 0,05.
Wyniki
Ocena kliniczna. Stan kliniczny wszystkich
dzieci był wyrównany. U jednej dziewczynki w wie-
QTc =
RR÷
QT
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ku 11 lat w wywiadzie stwierdzono krótkotrwały
epizod utraty przytomności. Matka 18-letniego
chłopca z rodzinną kardiomiopatią zmarła nagle
w wieku 44 lat. U 12 dzieci z HCM (70%) występo-
wała gorsza tolerancja wysiłku (II klasa niewydol-
ności serca wg NYHA). Dwoje skarżyło się na okre-
sowe kołatania serca.
48-godzinny zapis EKG metodą Holtera.
U wszystkich dzieci rytmem podstawowym był
rytm zatokowy. Prawidłowy zapis uzyskano u 7 cho-
rych (40%). Komorowe zaburzenia rytmu zareje-
strowano u 6 dzieci z HCM (35%). U 2 spośród nich
(12%) stwierdzono liczne pojedyncze przedwczesne
pobudzenia komorowe o jednakowej morfologii (kla-
sa 2 wg Lowna). Pary pobudzeń komorowych (kla-
sa 4a wg Lowna) zauważono u 2 chorych z HCM
(12%) oraz epizody napadowego nieutrwalonego
częstoskurczu komorowego (klasa 4b wg Lowna)
u kolejnych 2 (12%). Średnia wieku dzieci z HCM
i komorowymi zaburzeniami rytmu była istotnie
wyższa w porównaniu z tymi dziećmi z HCM, u któ-
rych komorowych zaburzeń rytmu nie zarejestro-
wano (p < 0,04). Nie zarejestrowano komorowych
zaburzeń rytmu u chorych poniżej 11 rż. U 4 dzieci
z HCM (23%) stwierdzono pojedyncze pobudzenia
przedwczesne nadkomorowe, u jednego spośród
nich współistniały one z ekstrasystolią komorową.
U jednego dziecka (6%) zarejestrowano napadowy
częstoskurcz nadkomorowy, u kolejnego — inter-
mitujący zespół preekscytacji. W jednym przypad-
ku stwierdzono izolowany blok przedsionkowo-ko-
morowy I stopnia.
Skorygowany odstęp QT. Średnia wartość
QTc była istotnie wyższa u dzieci z HCM (0,448 ±
± 0,004 s) w porównaniu z dziećmi zdrowymi (0,384 ±
± 0,003 s, p<0,003) (ryc. 1). Wartość QTc powyżej
0,440 s stwierdzono u 6 dzieci z HCM (35%) i nie
zauważono u żadnego dziecka z grupy kontrolnej.
Nie zaobserwowano zależności między wartością
QTc oraz występowaniem komorowych zaburzeń
rytmu serca u chorych z HCM.
Dyspersja QT. Średnia wartość QTd była
istotnie wyższa u dzieci z HCM (47 ± 17 ms)
w porównaniu z dziećmi zdrowymi (24 ± 8 ms,
p < 0,002) (ryc. 2). Istotny wzrost QTd obserwo-
wano także u dzieci z HCM i towarzyszącymi ko-
morowymi zaburzeniami rytmu w porównaniu
z dziećmi z HCM, u których komorowych zaburzeń
rytmu nie rejestrowano (68 ± 7 ms vs 38 ± 11 ms,
p < 0,001) (ryc. 3). Wartość QTd powyżej 60 ms
obserwowano jedynie u dzieci z gromadnymi pobu-
dzeniami komorowymi (klasa 4 wg Lowna). U żad-
nego dziecka z HCM bez towarzyszącej arytmii ko-
morowej wartość QTd nie przekraczała 50 ms.
Dyskusja
Podawana w piśmiennictwie roczna śmiertel-
ność chorych z kardiomiopatią przerostową wy-
nosi 2–4% u dorosłych oraz 4–6% u dzieci i mło-
dzieży. Większość zgonów to zgony nagłe [1, 3,
13, 14]. Przyczyn nagłej śmierci oraz utrat przy-
tomności w HCM ostatecznie nie ustalono. Bra-
kuje także testów wyodrębniających chorych
Ryc. 2. Dyspersja QT u dzieci z kardiomiopatią przero-
stową (HCM) i w grupie kontrolnej (K) (p<0,002).
Fig. 2. Bar graphs of comparison of mean QT disper-
sion in children with hypertrophic cardiomyopathy
(HCM), and in control group (K) (p<0,002).
Ryc. 1. Skorygowany odstęp QT (QTc) u dzieci z kar-
diomiopatią przerostową (HCM) i w grupie kontrolnej
(K) (p<0,003).
Fig. 1. Bar graphs of comparison of mean rate-correc-
ted QT interval (QTc) in children with hypertrophic car-
diomyopathy (HCM), and in control group (K) (p<0,003).
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zagrożonych nagłym zgonem. Wiele prac poświęco-
nych tej problematyce wskazuje, że u podłoża nagłej
śmierci może leżeć nasilenie zawężenia w drodze
odpływu lewej komory, nagłe zmiany ciśnienia
końcowo-rozkurczowego w lewej komorze, niedo-
krwienie mięśnia sercowego i związane z nim
powikłania, nieprawidłowa reakcja naczynioru-
chowa na pionizację i wysiłek fizyczny, często-
skurcze komorowe przechodzące w migotanie
komór oraz szybkie tachyarytmie nadkomorowe
[1, 3, 13, 15, 16]. Różnorodność mechanizmów
nagłej śmierci utrudnia wyizolowanie pojedyn-
czych czynników ryzyka. W chwili obecnej do uzna-
nych czynników ryzyka u chorych z HCM zalicza
się epizody częstoskurczu komorowego u doro-
słych chorych, rodzinny wywiad nagłego zgonu,
nawracające epizody utraty przytomności oraz
młody wiek chorego [3, 13, 14]. W analizowanej
przez nas grupie chorych nie obserwowano na-
głych zgonów. U jednej dziewczynki wystąpił w
wieku 11 lat krótkotrwały epizod utraty przytom-
ności. U dziewczynki tej stwierdzono kardiomio-
patię zawężającą oraz zarejestrowano liczne po-
jedyncze przedwczesne pobudzenia komorowe.
U dorosłych z HCM częstość występowania
komorowych zaburzeń rytmu ocenia się na 60–88%,
w tym postaci złożonych — 30–46% [2, 13, 15, 17].
U dzieci komorowe zaburzenia rytmu rejestruje się
rzadziej [4, 14]. W badanej przez nas grupie złożo-
ne postaci komorowych zaburzeń rytmu (pary i epi-
zody częstoskurczu komorowego) zarejestrowano
u 4 dzieci z HCM (24%). Nasze badania potwierdzi-
ły także spostrzeżenia innych autorów, że komoro-
we zaburzenia rytmu występują częściej u dzieci
starszych. Dotychczas nie udało się określić czyn-
ników zagrożenia wystąpieniem częstoskurczu ko-
morowego u dzieci. Ocena występowania późnych
potencjałów okazała się mało przydatna w przewi-
dywaniu nagłej śmierci u dorosłych oraz częstoskur-
czu komorowego u dzieci z HCM [18, 19]. Obser-
wowany w HCM przerost mięśnia sercowego,
szczególnie przerost asymetryczny, może być sub-
stratem anatomicznym stwarzającym warunki dla
pogłębienia różnic w czasie trwania repolaryzacji
między poszczególnymi odcinkami mięśnia komór
i wzrostu dyspersji odstępu QT. W badanej przez nas
grupie dzieci z HCM stwierdziliśmy istotne wydłu-
żenie QTc w porównaniu z dziećmi zdrowymi, a u 6
dzieci z HCM (35%) wartość QTc przekraczała 0,44 s.
Nie obserwowano przy tym zależności pomiędzy
wydłużeniem QTc oraz występowaniem komoro-
wych zaburzeń rytmu. Podobne obserwacje poczy-
nili Martin i wsp. [20]. Badając grupę 25 dzieci
z HCM stwierdzili u 25% dzieci wydłużenie QTc
i sugerowali, że przerost mięśnia komór może być
przyczyną nabytego wydłużenia odstępu QT. Wyniki
naszych badań potwierdzają te przypuszczenia.
U dzieci z HCM stwierdziliśmy również istotny
wzrost QTd w porównaniu z dziećmi zdrowymi.
Wartość QTd była także istotnie wyższa u dzieci
z HCM i towarzyszącą arytmią komorową w porów-
naniu z tymi dziećmi z HCM, u których komoro-
wych zaburzeń rytmu nie zarejestrowano. Buja
i wsp. [17] stwierdzili podobny wzrost QTd u doro-
słych chorych z HCM. Wykazali oni również istot-
ny wzrost QTd u chorych z HCM i towarzyszącymi
złożonymi komorowymi zaburzeniami rytmu serca.
W analizowanej przez nas grupie QTd powyżej 60
ms występowała jedynie u dzieci z gromadnymi po-
budzeniami komorowymi (klasa 4a i 4b wg Lowna),
podczas gdy u żadnego z pozostałych dzieci wartość
QTd nie przekraczała 50 ms. Przydatność QTd
w ocenie ryzyka wystąpienia częstoskurczu komo-
rowego wykazano wcześniej u osób dorosłych z cho-
robą niedokrwienną serca [21], po zawale serca [11]
oraz w zespole wydłużonego QT [9, 10]. To proste
technicznie i tanie badanie może także znaleźć za-
stosowanie w ocenie skuteczności leczenia anty-
arytmicznego dzieci z HCM. Jedynym lekiem, co do
którego ustalono, że zmniejsza zagrożenie złożony-
mi komorowymi zaburzeniami rytmu i nagłym zgo-
nem, jest amiodaron [22]. W tym świetle ciekawie
prezentują się wyniki badań Dritsas i wsp. [23], któ-
rzy wykazali istotne zmniejszenie stopnia QTd oraz
wydłużenie QTc u chorych z HCM skutecznie le-
czonych amiodaronem. Wydaje się więc, że znacząca
Ryc. 3. Porównanie dyspersji QT u dzieci z kardiomiopa-
tią przerostową i komorowymi zaburzeniami rytmu (HCM
+ VA) z grupą dzieci z kardiomiopatą przerostową bez to-
warzyszącej arytmii komorowej (HCM – VA) (p<0,001).
Fig. 3. Bar graphs of comparison of QT dispersion in
children with hypertrophic cardiomyopathy with (HCM
+ VA), and without associated ventricular arrhythmias
(HCM – VA) (p<0,001).
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niejednorodność okresu repolaryzacji w poszczegól-
nych odcinkach mięśnia komór, a nie samo jego wy-
dłużenie, może odgrywać zasadniczą rolę w pato-
genezie napadowych tachyarytmii komorowych
u chorych z HCM. Zmniejszenie tej niejednorodno-
ści prowadzi do zmniejszenia ryzyka złożonych ko-
morowych zaburzeń rytmu, a jej wzrost to ryzyko
zwiększa.
Na podstawie uzyskanych przez nas wyników
możemy wnioskować, że przerost lewej komory
serca może stanowić przyczynę nabytego wydłuże-
nia odstępu QT. U dzieci z HCM wzrasta stopień
dyspersji QT.
Dodatkowo wartość QTd powyżej 60 ms pozwoli-
ła na odróżnienie dzieci z HCM i towarzyszącymi gro-
madnymi pobudzeniami komorowymi od pozostałych
dzieci, u których arytmii komorowej nie zarejestrowa-
no. Ocena QTd może więc odegrać istotną rolę w iden-
tyfikacji dzieci z HCM, zagrożonych potencjalnie nie-
bezpiecznymi komorowymi zaburzeniami rytmu ser-
ca. Wymaga to dalszych badań i poszerzenia grupy ba-
danej, być może prowadząc badania wieloośrodkowe.
Biorąc pod uwagę złożoność mechanizmów nagłej
śmierci w HCM należy pamiętać, że obecność komo-
rowych zaburzeń rytmu serca stanowi ważny, ale nie
jedyny czynnik obciążający rokowanie u tych chorych.
Streszczenie
Dyspersja QT u dzieci z kardiomiopatią przerostową
Wstęp: Kardiomiopatia przerostowa (HCM) u dzieci związana jest z wysokim ryzy-
kiem utraty przytomności i nagłej śmierci, u podłoża których mogą leżeć komorowe za-
burzenia rytmu serca. Mechanizm tych zaburzeń w HCM nie jest w pełni poznany.
Cel pracy: Ocena skorygowanego odstępu QT (QTc) oraz dyspersji QT (QTd) u dzie-
ci z HCM w odniesieniu do rejestrowanych komorowych zaburzeń rytmu serca.
Materiał i metody: Badaniami objęto 17 dzieci z HCM (wiek 14,1 ± 5,5 lat). Grupę
porównawczą stanowiło 24 dzieci zdrowych (wiek 14,3 ± 4,4 lat). U badanych wyko-
nano badanie kliniczne, standardowy zapis EKG, 48-godzinny zapis EKG oraz ba-
danie echokardiograficzne. Standardowy 12-odprowadzeniowy zapis EKG (50 mm/s)
wykonano 2-krotnie. Średnią wartość QTc obliczano z 5 kolejnych ewolucji QRS-T
rytmu zatokowego w II odprowadzeniu kończynowym, zgodnie z formułą Bazetta.
Wartość QTd wyznaczano z różnicy między najdłuższym i najkrótszym odstępem QT
spośród 12 standardowych odprowadzeń EKG.
Wyniki: Komorowe zaburzenia rytmu zarejestrowano u 6 dzieci z HCM (35%), w tym
u 2 (12%) częstoskurcz komorowy (Lown 4b), u kolejnych 2 (12%) pary pobudzeń ko-
morowych (Lown 4a). U jednego dziecka zarejestrowano napadowy częstoskurcz nad-
komorowy. W porównaniu z dziećmi zdrowymi u chorych z HCM stwierdzono wyższe
wartości QTc (0,448 ± 0,004 vs 0,384 ± 0,003 s, p < 0,003). U 6 chorych z HCM
(35%) wartość QTc przekraczała 0,44 s. Nie stwierdzono zależności pomiędzy wartością
QTc a występowaniem komorowych zaburzeń rytmu. W porównaniu z grupą kontrolną
u dzieci z HCM stwierdzono istotny wzrost QTd (47 ± 17 vs 24 ± 8 ms, p < 0,002).
Wartość QTd istotnie różniła się u dzieci z HCM i komorowymi zaburzeniami ryt-
mu w odniesieniu do chorych z HCM bez tych zaburzeń (68 ± 7 vs 38 ± 11 ms,
p < 0,001). U wszystkich dzieci z gromadnymi komorowymi zaburzeniami rytmu (Lown
4a i 4b) wartość QTd wynosiła powyżej 60 ms, podczas gdy u żadnego dziecka z HCM
bez towarzyszących zaburzeń rytmu wartość QTd nie przekraczała 50 ms.
Wnioski: U dzieci z HCM obserwuje się wydłużenie QTc i wzrost wartości QTd.
Wzrost dyspersji QT powyżej 60 ms u dzieci z HCM może wskazywać na zagrożenie
złożonymi komorowymi zaburzeniami rytmu. (Folia Cardiol. 1999; 6: 347–352)
zaburzenia rytmu serca, dzieci, dyspersja QT, kardiomiopatia przerostowa,
skorygowany odstęp QT,
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